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O cancro da mama é um dos cancros com maior prevalência a nível mundial e 
essa prevalência tem vindo a aumentar. Um diagnóstico precoce e um tratamento 
apropriado para cada caso são dois pontos de extrema importância no prognóstico da 
doença. No entanto, devido à sua grande prevalência, o estudo dos seus fatores de risco 
tem ganho grande importância, investindo-se numa prevenção primária eficaz e 
sustentada pela melhor evidência possível.  
A influência da dieta e do estilo de vida adotado em diversas patologias 
oncológicas tem sido alvo de estudo, de modo a entender-se até que ponto é importante 
um controlo maior e mais restrito da alimentação e hábitos diários.  
A alimentação e estilo de vida ocidentais, caracterizado por excessos 
alimentares, comportamentos de risco e vida sedentária estão relacionados com algumas 
patologias do mundo ocidental, como obesidade, diabetes, doença cardiovascular e 
doenças oncológicas, da qual faz parte o cancro da mama. Assim sendo, é importante 
perceber-se o que se pode mudar e alterar, de forma a prevenir estas doenças e diminuir 
a sua incidência. 
Segundo os estudos realizados até ao momento, dietas ricas em gorduras 
saturadas, açúcar e carnes vermelhas e processadas demonstraram ter uma associação 
positiva com o cancro da mama, devendo assim ser evitadas. Por outro lado, alimentos 
como vegetais e frutas e alimentos ricos em ómega-3 e fibras demonstraram ter um 
efeito protetor em relação ao cancro da mama. Vários mecanismos foram estudados de 
modo a tentar explicar o mecanismo por detrás destas associações, sendo o controlo do 
peso um dos fatores mais importantes. Comportamentos de risco, como o consumo 
excessivo de álcool e fumar têm também um efeito nocivo. 
Por último, a prática de exercício físico regular ajuda contra as doenças 







Breast cancer is one of the most common cancers in the world and the 
prevalence is increasing worldwide. An early diagnosis and the best directed treatment 
to each case are two important aspects in the prognosis of the disease, but duo to its 
high prevalence, studies about its risk factors have gained great importance, leading the 
medical community to invest in effective and sustained primary prevention, supported 
by the best evidence possible. 
The influence of diet and lifestyle adopted in may cancer pathologies have been 
studied in order to understand the importance of a more controlled and restricted diet 
and daily habits. Western diet and lifestyle, characterized by overeating, risk behaviours 
and sedentary lifestyle are all related to some western pathologies, such as obesity, 
diabetes, cardiovascular disease and cancer, including breast cancer. In this way, it is 
important do understand what can be changed and altered in order to prevent these 
diseases and reduce their incidence. 
According to studies, conducted so far, diets rich in saturated fats, sugar and 
processed and red meats have been shown to have a positive association with breast 
cancer and should be avoided. On the other hand, vegetables, fruits and foods rich in 
omega-3 and fibres have been shown to have a protective effect in relation to breast 
cancer. Several mechanisms have been studied to explain the origin of these 
associations, with weight control being one of the most important factors. Risk 
behaviours, such as excessive alcohol consumption and smoking have also a harmful 
effect, increasing the breast cancer risk.  
Lastly, regular physical exercise helps against the metabolic diseases of the 
western world, having as well as protective effect in relation to breast cancer risk. 
 
 
Palavras-Chave: breast cancer, diet, western lifestyle, obesity, risk factor. 
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Lista de Acrónimos  
 
AA – ácido araquidónico  
ALA – alfa linolenic acid 
CM - cancro da mama  
DHA – docosahexaenoic acid  
EPA – eiscosanpentaenoic acid 
ER+ - estrogen receptor positive 
ER- - estrogen receptor negative  
HER2 + - human epidermal growth factor positive  
HER2 - - human epidermal growth factor negative 
IGF-1 – insulin-like growth factor 1 
IGF-IR – type 1 insulin-like growth factor receptor 
IL-6 – interleucina 6 
IMC – índice de massa corporal 
LA – linoleic acid  
MUFA – monounsaturated fat acid  
PAH – polycyclic aromatic hydrocarbon  
PGE2 – prostaglandina E2 
PR + - progesterone receptor positive 
PR - - progesterone receptor negative  
PUFA – polinsaturated fat acid 
SHBG – sex hormone binding globulin 








O cancro da mama, o tipo de cancro com maior prevalência nas mulheres (uma 
em cada oito mulheres desenvolve CM durante a sua vida [1]), está a aumentar a sua 
prevalência a nível mundial, concorrendo com as epidemias metabólicas ocidentais, 
como: a obesidade, a síndrome metabólica e a diabetes mellitus, partilhando fatores de 
risco Major com estas doenças [2]. 
Dada a elevada prevalência desta doença, muitos estudos têm sido desenvolvidos 
de modo a tentar compreender quais são os principais fatores de risco por detrás desta 
patologia, numa tentativa de, através da prevenção primária, diminuir a prevalência do 



















Para além destes fatores já estudados, alguns estudos começam a apresentar a 
dieta e o estilo de vida como fatores de risco para o desenvolvimento de CM, assim 
como fator de risco com bastante influência na recorrência do mesmo.  
A prevalência de CM tem aumentado, particularmente em mulheres no período 
pós-menopausa, em áreas em que a incidência de CM era baixa, como o Japão, China e 
países da Europa do Sul e Leste [3], devido à globalização e ao aumento da influência 
ocidental nestas áreas. Este padrão epidemiológico, assim como de outras epidemias 
ocidentais, sugere que o CM esteja associado com um estilo de vida ocidental, apoiando 
assim uma alteração do estilo de vida e alimentação na prevenção do CM [2]. O estilo 
de vida ocidental é caracterizado por uma dieta composta por alimentos ricos em 
gorduras saturadas e açucares, comportamentos de risco como abuso de álcool e tabaco 
e ainda sedentarismo. 
 
Materiais e Métodos 
 
Foram selecionados vários artigos, utilizando como base de dados a PubMed, 
entre 1978 e 2017, através das seguintes palavras-chave: breast cancer development, 
risk factors, diet, western diet, workout, lifestyle.  
Inicialmente, a pesquisa não foi restrita e os artigos selecionados foram 
sobretudo relacionados com o CM, os seus mecanismos fisiopatológicos e os fatores de 
risco já estudados. Numa segunda fase, a pesquisa passou a incidir na dieta e a sua 
relação com o desenvolvimento de CM.  
Uma vez que é um tema de difícil abordagem, foram incluídos meta analises, 
coortes, casos-controle e estudos observacionais.  
 
Mecanismos metabólicos   
 
São vários os processos que podem relacionar o desenvolvimento de CM com a 
dieta e estilo de vida, como a pro-oxidação e processos inflamatórios e carcinógenos. 
Estes processos interagem através da combinação da peroxidação de ácidos gordos, 
metabolismo do estrogénio e ainda depuração do ADN e formação de mutações [2].  
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Uma vida sedentária, excesso de peso e uma dieta rica em gorduras está 
associada com um aumento da resistência periférica à insulina, levando a um aumento 
dos níveis de insulina circulante. Por sua vez, a insulina estimula a síntese de 
androgénios no ovário e a expressão de recetores de fator de crescimento, criando um 
ambiente propício para o desenvolvimento de CM. Indo ainda mais longe, a 
hiperinsulinémia, relacionada com a obesidade, inibe a secreção hepática de sex 
hormone binding globulin (SHBG), que por sua vez, leva a um aumento do estradiol 
livre. Ambos os efeitos resultam num aumento do estradiol, testosterona [4] e IGF-1 (o 
aumento dos níveis de IGF-1 livre tem um efeito mitogénico e anti- apoptótico nas 
células [5]) circulantes, contribuindo para um aumento do risco de CM. 
Nas mulheres pós-menopausa, este risco é acrescido. Nesta fase, há uma 
redistribuição da gordura para um padrão androgénico, com um aumento da adiposidade 
abdominal, diminuição da sensibilidade à insulina e alterações no metabolismo da 
glicose e lípidos, resultando assim num aumento de peso e obesidade [6]. Nesta fase, o 
estradiol é produzido no tecido adiposo, através da aromatização de androgénios neste 
tecido.  
Havendo um aumento do tecido adiposo, há um aumento nos níveis de 
conversão de percursores de androgénios em estradiol através da atividade da aromatase 
e, deste modo, o aumento de peso está associadoa a um aumento do risco de 
desenvolver CM, nas mulheres pós-menopausa.  
Por outro lado, a obesidade causa um estado inflamatório crónico no organismo, 
sendo este um fator de risco bem estabelecido para o CM [7]. A inflamação do tecido 
adiposo, caracterizada pela infiltração de macrófagos nos depósitos adiposos [8], induz 
a expressão de citocinas inflamatórias, como TNF-𝛼, IL-6, e prostagladina-E2 (PGE2) 
[7]. O TNF𝛼 e PGE2 demonstraram estimular a expressão de aromatase no tecido 
adiposo, especialmente em mulheres obesas pós-menopausa, levando a um aumento dos 
níveis de estradiol e deste modo, um aumento do risco de desenvolvimento de CM [9]. 
 
Fatores nutricionais no desenvolvimento de cancro  
 
Como descrito, a obesidade leva a um aumento do risco de CM. Um dos maiores 
fatores que leva à obesidade é a dieta e o sedentarismo. O que nós comemos e bebemos, 
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especialmente a ingestão calórica em excesso, resulta num aumento de peso e se 
continuar a progredir, pode levar à obesidade. Além deste papel da alimentação no 
controlo do peso corporal, alguns constituintes dos alimentos são carcinogénicos para o 
ser humano e têm o potencial de modificar vários aspetos no processo da carcinogénese, 
sozinhos ou combinados com outros micronutrientes. Um importante especto neste 
processo de carcinogénese é a quantidade, timing e duração da exposição. 
A ligação entre a dieta e o cancro é muito complexa porque, numa dieta típica, 
ingerimos mais de 25.000 constituintes dos alimentos e a quantidade de componentes 
bioactivos num determinado alimento pode variar muito [10]. Por esta razão, os estudos 
nesta área são muito complexos e difíceis de realizar, levando muitas vezes a erros e 
falsas suposições. Deste modo, não é possível atribuir determinado efeito a um 
determinado componente mas sim à combinação de influências de determinado 
alimento nos vários processos envolvidos na carcinogénese.   
 
Ácidos gordos saturados 
 
Os ácidos gordos saturados (vulgarmente designados por gorduras saturadas) são 
um tipo de gordura em que as cadeias de ácidos gordos têm ligações simples entre elas. 
Podemos encontrar este tipo de ácidos gordos em bastantes alimentos, como por 
exemplo, carnes vermelhas, carnes brancas com pele, manteiga, queijo e outros 
produtos derivados do leite.  
Estudos revelaram uma associação positiva entre o consumo de alimentos ricos 
em ácidos gordos saturados e o CM, especialmente nos cancros da mama hormono-
sensíveis [11]. De acordo com o estudo EPIC (Europeon Prospective Investigation Into 
Cancer and Nutrition), uma ingestão de gorduras saturadas tem uma associação positiva 
com o desenvolvimento de CM ER+ e PR+, mas não com ER- e PR-, em mulheres pós-
menopausa. Neste estudo, não foi encontrada associação entre a ingestão de gorduras 
saturadas e cancro da mama HER2+ [11]. 
Os resultados deste grande estudo suportam a teoria de que os alimentos ricos 
em gorduras saturadas levam a um aumento do risco de desenvolvimento de CM. No 
entanto, estes resultados foram apenas observados em cancros hormono-dependentes, 
em mulheres pós-menopausa. Além deste estudo, existem mais alguns estudos que 
confirmam esta associação [12] [13] [14].  
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Além da sua participação no aumento de peso e possível obesidade, uma 
ingestão exagerada de gorduras saturadas leva a um aumento dos níveis de colesterol. 
Um estudo de 2014 revelou que o 27HC (um metabolito do colesterol), produzido pela 
enzima CYP27A1, que é expressa primariamente no fígado e macrófagos, tem também 
uma grande expressão nas células tumorais mamárias. Este metabolito atua como um 
agonista ER, estimulando assim o crescimento do tumor e a sua metastização em 
diversos modelos de cancro da mama testados (in vitro) [15], contribuindo assim para a 
progressão e gravidade da doença.  
A American Heart Association recomenda uma dieta em que não se exceda os 5 
a 6% de calorias ingeridas, provenientes de gorduras saturadas. Por exemplo, se um 
indivíduo necessitar de um aporte de 2000 calorias por dia, não deve ingerir mais do 
que 120 calorias provenientes de gorduras saturadas, o que equivale a 13 gramas de 
gorduras saturadas por dia. Esta limitação tem como objetivo diminuir o risco de doença 
cardiovascular, aplicando-se também a várias outras patologias como o CM.  
 
Ácidos gordos insaturados  
 
As gorduras insaturadas são ácidos gordos que têm pelo menos uma ligação 
dupla entre eles. As cadeias de ácidos gordos podem ser mono-insaturadas (MUFA), se 
tiverem uma ligação dupla, e poli-insaturadas (PUFA) se tiveram mais do que uma 




A grande maioria dos alimentos têm uma combinação de diferentes gorduras, 
mas há alguns que têm, na sua constituição, uma percentagem maior de MUFA’s, como 
por exemplo: abacate, manteiga de amendoim, frutos secos, sementes, azeite, óleo de 
canola, óleo de sementes de sésamo e óleo de girassol. 
Autores de 10 estudos coorte tentaram perceber a relação entre o consumo total 
de MUFA’s na dieta e o risco de desenvolver CM [16] [17] [18] [19] [20] [21] [22] [23] 
[24] [25] [26], mas os resultados foram inconclusivos: alguns observaram um aumento 
do risco de CM [16] [17] [18] [20] [21] [22], outros reportaram uma associação inversa 
entre o consumo e aumento do risco [19] [24] e os restantes, não conseguiram 
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demonstrar qualquer associação [23] [25] [26]. Deste modo, dada a falta de estudos e a 
divergência de resultados nos existentes, são necessários mais estudos de modo a 
estabelecer uma correta relação entre o consumo de MUFA’s e o risco de vir a 




Há dois grandes tipos de PUFA’s: ómega-3 e ómega-6. Os ómega-3 são 
encontrados em peixes gordos, marisco, fígado, algas e em algumas sementes, como o 
linho. No entanto, os PUFA’s são mais prevalentes na forma de ómega-6. Este 
encontra-se em pequenas quantidades, em alimentos como sementes, frutos secos, 
legumes e alguns produtos animais.  
Na nossa dieta, os ómega-3 mais abundantes são os ALA (ómega-3 alpha 
linolenic acid) e os ómega-6 são os LA (ómega-6 linoleic acid), que encontramos em 
óleos vegetais. Os ómega-3 de cadeia longa, EPA (Eicosapentaenoic acid) e DHA 
(docosahexaenoic acid) são obtidos através de peixes gordos de água doce, como o 
salmão, enquanto que os ómega-6 de cadeia longa, AA (Arachidonic acid) são obtidos 




Uma meta-analise de 2013, de dezasseis estudos coorte prospetivos, examinou a 
ingestão de ómega-3 de origem marinha e concluiu que uma grande ingestão de EPA e 
DHA na dieta pode reduzir o risco de CM [30]. 
Este efeito foi observado em mulheres pós-menopausa, mas não se pode concluir o 
mesmo para mulheres pré-menopausa, pois a amostra não era grande o suficiente para 
retirar conclusões [30]. 
Em três grandes estudos - o Singapore Chinese Health Study [31], o Japanese 
Collaborative Cohort Study [32] e o Vitamins and Lifestyle Study (VITAL), do estado 
de Washington [33] -observou-se uma redução significativa, de 31 a 50%, do risco de 
CM, associado a uma ingestão de PUFA’s ómega-3. No estudo VITAL, o uso regular de 
suplementos de óleo de peixe [300mg EPA + DHA por cápsula) em mulheres com mais 






Um estudo comparou o rácio ómega-6/ómega-3, usando AA e EPA, e revelou 
que um aumento do ratio n-6: n-3 no plasma e no tecido adiposo, leva a uma resposta 
inflamatória, alteração da secreção de adiponectina e desenvolvimento de síndrome 
metabólico [34]. Outro estudo, de 2002, sugere que uma ingestão elevada de ácidos 
gordos ómega-6 está associada a um aumento do risco de CM, em mulheres pós-
menopausa [36]. Mais estudos são necessários para confirmar esta associação, mas é 
possível que um aumento da ingestão de ómega-6 leve a um aumento do risco de CM, 




Os carboidratos são encontrados numa grande variedade de alimentos, sendo o 
açúcar e amido os principais carboidratos na nossa dieta. O amido é abundante em 
batatas, milho, arroz e outros cereais. O açúcar aparece na nossa dieta principalmente na 
forma de sacarose (o vulgo açúcar de mesa), sendo adicionado a bebidas e muitos 
preparados como compotas, bolachas, biscoitos e bolos. A glicose e a frutose são 
naturais em muitos frutos e alguns vegetais.  
Um estudo coorte prospetivo de 2008 mostrou que mulheres com um IMC > 25 
têm um risco aumentado de CM, com um aumento da ingestão de carboidratos de rápida 
absorção [37]. A relação entre índice glicémico e carda glicémica, com a ocorrência de 
CM foi demonstrada em mulheres com um aumento do diâmetro abdominal, um melhor 
indicador de resistência à insulina do que o IMC [38]. Embora estudos mostrem esta 
associação entre índice glicémico e CM, um outro estudo demonstrou que um aumento 
da hemoglobina glicosilada (melhor marcador de aumento das concentrações de glicose 




Dietas ricas em açúcar contribuem para um aumento do risco de CM, através do 
aumento da produção de insulina, aumentando o stress oxidativo [40] e promovendo um 
aumento do peso, o que leva em alguns casos a obesidade [41]. Na síndrome 
metabólica, alimentos ricos em açúcar interferem com os níveis sanguíneos de glicose, 
14 
 
diretamente ou através da insulina ou outras hormonas [42], enquanto que bebidas ricas 
em açúcar adicionado têm um grande impacto no desenvolvimento de obesidade [43]. 
O açúcar refinado pode ainda levar a uma diminuição da idade da menarca 




Fibra pode ser encontrada numa grande variedade de alimentos, como legumes, 
aveia, centeio, bananas, brócolos, cenouras, frutos secos e sementes.  
Uma meta-análise de 2016, baseada em 24 artigos, a partir de 47 estudos teve 
como objetivo, clarificar a relação entre a ingestão de fibras e o risco de CM. Esta meta-
analise mostrou um efeito protetor entre a ingestão de fibras na dieta e o risco de CM e 
afirma que esse risco pode ser reduzido em 12%, através da ingestão de fibras na dieta. 
Acrescenta que um aumento de 10g por dia, no consumo de fibras, leva a uma redução 
de 4% no risco de CM [46]. 
Alguns estudos demonstraram uma redução na circulação de estrogénio e 
androstenediona, associado a um aumento do consumo de fibras [47] [48], (o que é útil 
na redução do risco de CM), e em alguns estudos experimentais em ratos, a fibra atrasou 
o crescimento de células tumorais mamárias, reduziu a angiogénese e a metastisação 
[49]. Em adição, alimentos ricos em fibras são uma importante fonte de fito-estrogénios 
que podem modular a atividade dos recetores de estrogénio [50] [51], influenciando 
assim o risco de cancros hormono-dependentes, como é o caso do CM [52].  
 
Carne processada e vermelha  
 
Carne processada, como bacon, fiambre e salsichas, são curadas com nitrito que 
contém concentrações elevadas de compostos nitrosos e ferro heme nitroso, que são 
potencialmente cancerígenos. O nitrito aumenta o dano oxidativo do ADN, tendo um 
importante papel no processo carcinogénico [53]. Em 2015, a carne processada foi 
classificada como um carcinogénico de grupo I, carcinogénico para o ser humano, pela 
organização mundial de saúde e a carne vermelha foi classificada como um 
carcinogénico do grupo II, baseado em estudos epidemiológicos, mostrando uma 
relação com o cancro colo-rectal no ser humano [54].  
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Alguns estudos avaliaram a associação entre a ingestão carne vermelha e 
processada com o CM em mulheres pós-menopausa, mas os resultados não foram muito 
conclusivos, pois há demasiada heterogeneidade nos modelos dos estudos [55], uma vez 
que a ingestão de carne é acompanhada por uma ingestão elevada de fibras e gorduras, 
variantes que interferem no risco de CM.   
Um grande estudo coorte prospetivo de 2015 com mulheres pós-menopausa, em 
que foi tida em consideração a ingestão de gordura total e fibras como co-variáveis 
observou a relação entre a ingestão de nitrito, proveniente da carne processada e ferro 
heme nitroso (presente na carne vermelha) com o risco de CM. Concluiu que a ingestão 
de carne vermelha está associada com CM estádio 3 e 4 e existe uma associação 
positiva entre a ingestão de carne processada e CM in situ, estádio 1 e 2, demonstrando 
ainda uma associação com estádios mais avançados [56].  
Podemos assim concluir que o nitrito e o ferro heme nitroso presente nestes 
alimentos são os responsáveis pelo aumento do risco de CM [56]. 
A produção de compostos N-nitrosos endógenos, derivada da elevada ingestão 
de nitrito, é um possível mecanismo por detrás da associação entre a ingestão de carnes 
processadas e risco de CM [57] [58].   
Outra explicação para esta associação pode ser devido aos esteroides presentes 
na carne. Hoje em dia, a indústria da carne usa hormonas para estimular o crescimento 
dos animais e esta prática pode ter um papel importante na etiologia do CM. Um estudo 
no Japão, onde o uso de hormonas exógenas na indústria da carne é pouco comum, 
testou carne importada dos EUA e descobriu que continha 600 vezes mais 17β-estradiol 
(E2) e 10 vezes mais estrogénio (E1) do que a carne proveniente do Japão [59]. Uma 
elevada ingestão de carne rica em estrogénios pode facilitar a acumulação de estrogénio 
no organismo e deste modo, aumentar o risco de CM.  
 
Vegetais e fruta  
 
Muitos estudos foram desenvolvidos de modo a estabelecer uma relação entre o 
consumo de vegetais e o risco de CM. Com base nesses estudos, pode-se concluir que 
os vegetais têm um efeito protetor em relação ao CM, especialmente os vegetais crus e 
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os vegetais do tipo allium (como a cebola, alho e alho francês) [60] [61] [62] [63]. 
Outro estudo diz ainda que o risco de CM atribuído a um baixo consumo de vegetais e 
fruta é de 21% [64]. 
Embora não tenha sido encontrada uma associação consistente entre a ingestão 
total de fruta e CM, a elevada ingestão de determinadas frutas, como citrinos e da 
família rosaceae, demonstrou ter uma associação inversa com o CM [60].  
Os vegetais e frutas são fonte de uma grande variedade de micronutrientes e 
outros compostos bioactivos, incluindo carotenoides, folato, vitamina C, D, E e B6, 
flavonoides e fibra. Estes compostos podem atuar contra o cancro através do seu efeito 
antioxidante, capacidade de fixação de radicais livres, efeito anti mutagénico e 
propriedades anti proliferativas, estimulação do sistema imunitário, assim como 




 Os isoflavonas são um tipo natural de isoflavonóides e uma das suas principais 
origens na dieta é a soja.  
Uma meta-analise de 30 estudos tentou perceber a relação entre a soja e o CM. 
Este estudo concluiu que a ingestão de soja era inversamente proporcional ao risco de 
CM. Quando estratificados os estudos por região, os 17 estudos desenvolvidos em 
países asiáticos demonstraram um efeito protetor da soja, em mulheres pré-menopausa, 
enquanto que os 13 estudos desenvolvidos em países ocidentais não obtiveram uma 
associação estatisticamente significativa [66]. Esta diferença pode estar associada à 
duração e concentração da exposição à soja, uma vez que na Ásia, o uso de soja é muito 
superior aos países ocidentais, sendo então a duração à exposição bastante superior.  
A mesma meta-análise demonstrou, nas mulheres pós-menopausa, que uma 
grande ingestão de soja, contrariamente a uma pequena ingestão, pode diminuir o risco 




O álcool é um dos componentes da dieta mais bem estudados no que diz respeito 
à sua relação com o CM, com vários estudos a sugerir que o risco de CM aumenta quase 
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50% em mulheres que abusam do álcool, comparando com mulheres que não bebem 
álcool [67] [68].   
Um estudo prospetivo, com uma amostra de 105 986 mulheres que participaram 
no Nurses’ Health Study, seguiu estas mulheres de 1989 a 2008 (28 anos), observando 
uma relação entre o consumo de álcool e o risco de CM, mesmo em pequenos consumos 
[69]. Foi demonstrado que mesmo o consumo de pequenas quantidades, de 5 a 9.9 g por 
dia (3 – 6 copos de vinho por semana) pode estar associado com um aumento 
significativo do risco. Neste estudo, a principal variante medida foi o efeito cumulativo 
do consumo de álcool por longos períodos de tempo, sendo que o consumo de álcool 
numa idade mais precoce ou avançada na vida não tem influência no risco de CM. Foi 
ainda observado um aumento de 10% no risco de com a ingestão de 10g de álcool por 
dia [69].  
O mecanismo por detrás desta associação não está bem explicado ainda, mas 
alguns estudos sugerem que o álcool influencia a circulação de estrogénios, tendo assim 
uma maior associação com CM [70]. 
Outra via possível é através do aumento do risco de lesão do ADN, através de 
espécies reativas de oxigénio e acetaldeído. As espécies reativas de oxigénio, 
provenientes do metabolismo do etanol, podem estar envolvidas na carcinogénese do 
tecido mamário, através de lesão do ADN [71]. 
 
Chá verde e preto  
Aproximadamente 20% do consumo de chá é sob a forma de chá verde, muito 
popular no Japão e em algumas zonas da China, enquanto que 80% do consumo de chá 
na Europa e Estados Unidos é sob a forma de chá preto, embora o consumo de chá 
verde no ocidente ter vindo a aumentar ao longo dos últimos anos.  
Uma meta-analise, de 2006, avaliou a associação entre o consumo de chá verde 
[72] [73] [74] [75] e chá preto com o risco de CM [72] [73] [74] [76] [77] [78] [79] [80] 
[81] [82] [83] [84], baseada em estudos epidemiológicos. Os resultados indicam que o 
consumo de chá verde tem um efeito protetor em relação ao CM, mas o mesmo não se 
18 
 
verificou com o chá preto, mas o número de estudos sobre este tópico é muito pequeno 
para conseguir tirar qualquer conclusão [85].  
De uma maneira geral, os estudos sobre o chá verde não são muito heterogéneos 
nos seus resultados protetores [72] [73] [74], mas o mesmo não acontece no que diz 
respeito ao chá preto, em que os resultados não são consistentes e alguns estudos dizem 
mesmo que há um risco aumentado de CM [72] [73] [76] [77] [78]. O mecanismo que 
leva a estes resultados não é bem conhecido. Em alguns estudos experimentais com 
células do tecido mamário, o EGCG, a principal catequina presente no chá verde, 
mostrou um efeito supressor sobre a viabilidade das células tumorais e indução da 
apoptose, através de regulação da telomerase [86], e ainda uma inibição da angiogénese, 
através da redução da expressão de fatores de crescimento no endotélio vascular [87]. 
No caso do chá preto, não existem estudos sobre o seu mecanismo de ação mas 
observou-se um aumento dos níveis de estrogénios em circulação em mulheres que 
bebem chá preto regularmente [88]. Embora tenha um aparente efeito protetor, a prática 
clínica diz-nos que o chá verde tem que ser manejado com especial cuidado, uma vez 
que depois de instalada a doença, pode trazer complicações a nível do pós-operatório, 




Alguns estudos epidemiológicos tentaram demonstrar a relação do café com o 
CM, mas não foram conclusivos. Bastantes estudos caso-controle sugerem uma relação 
inversa entre o consumo exagerado de café (5 chávenas por dia) e CM ER-, em 
mulheres pós-menopausa [89] [90] e mulheres pré menopausa [91]. Mesmo assim, 
grande parte dos estudos coorte não conseguiram demonstrar qualquer associação entre 
o consumo de café e o risco de CM [92] [93] [94] [95] [96] [97]. 
Num grande estudo coorte sueco, com uma amostra de 1090 mulheres, com 
idades compreendidas entre os 24 e os 99 anos, diagnosticadas com CM invasivo entre 
outubro de 2002 e dezembro de 2012, demonstrou-se uma associação entre o consumo 
de café e o tamanho do tumor. Neste estudo, foi ainda demonstrado, in vitro, que a 
cafeina atenua o crescimento de células tumorais, em cancros ER+ e ainda ER-, através 
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da modulação dos recetores de estrogénio e níveis de IGF-IR. Foi demonstrado também 
que mulheres tratadas com tamoxifeno, com cancros ER+, que bebiam 2 ou mais 
chávenas de café por dia tinham uma redução significativa na recorrência de CM, 
comparado com mulheres com uma baixa ingestão de café [98].  
São necessários mais estudos para comprovar qualquer associação do café com o 
risco de CM, mas de acordo com os mais estudos mais recentes, é possível que o café 




O fumo do tabaco é um dos carcinogénicos mais bem estudados, causando uma 
grande variedade de doenças, como cancro do pulmão, bexiga, língua, leucemia 
mieloide aguda, doença cardiovascular e mais [99]. 
No estudo coorte EPIC foi demonstrado que existe um aumento do risco de CM 
relacionado com fumar, não apenas em fumadores ativos mas também passivos. Este 
aumento é mais evidente em mulheres que fumaram entre a menarca e a primeira 
gravidez, sendo o período e duração da exposição um fator importante. Foi observado 
que mulheres expostas a fumo do tabaco de forma passiva têm um aumento do risco de 
CM semelhante aos fumadores ativos [100].  
Os resultados obtidos no estudo EPIC, em que as mulheres que começaram a 
fumar antes da primeira gravidez têm um risco aumentado, foi demonstrado em mais 
estudos, que obtiveram o mesmo resultado em mulheres que começaram a fumar numa 
fase precoce da sua vida [101] [102] [103] [104] [105]. 
Estes resultados podem ser explicados pelo efeito direto ou indireto dos 
carcinogéneos que constituem o fumo do tabaco no tecido mamário. Alguns estudos 
mostraram que o tecido mamário, in vivo e in vitro, passa por uma transformação 
neoplásica quando exposto a determinados carcinogéneos do fumo do tabaco, como os 




Alguns componentes do fumo do tabaco, como o PAH pode ainda interferir com 
o metabolismo de estrogénio e induzir a formação de metabolitos do estrogénio 
genotoxicos [110].  
Uma descoberta interessante deste estudo é que existe uma diminuição do risco 
após a menopausa, que foi também observado em mais estudos [106] [107]. 
Isto pode ser explicado por um possível efeito anti estrogénico do fumo do 
tabaco, protegendo contra o CM, através de alterações na metabolização hepática do 
estrogénio [111] [112], ou inibindo a aromatização dos androgénios em estrogénio, no 
tecido adiposo [111] [112] [113] [114]. Este efeito protetor parece ser mais evidente 
quando os níveis de estrogénio no organismo baixam, que é o que acontece na 
menopausa, tendo sido demonstrado em alguns estudos [107] [115]. Esta hipótese pode 
explicar a diminuição de casos de CM, em mulheres fumadores pós-menopausa.  
 
Atividade física  
 
O aumento da atividade física tem vindo a ser considerado como um meio de 
prevenção primário do cancro da mama, reportado em alguns estudos sobre este tema. 
Um dos principais benefícios do exercício físico regular é um melhor controlo do peso, 
um dos principais fatores de risco do CM.  
Mulheres que praticam exercício físico com regularidade mostraram ter uma 
redução no risco do CM [116] [117] [118] [119]. A intensidade do exercício e o número 
de exercícios necessários para reduzir o risco é desconhecido, mas alguns estudos 
sugerem que atividade física intensiva é necessária de modo a reduzir o risco [116] 
[120]. Em mulheres pós-menopausa, os estudos são mais heterogéneos, mas existem 
alguns estudos coorte que demonstraram também uma redução do risco de cancro da 
mama em mulheres pós-menopausa [121] [122].  
Alguns mecanismos podem explicar esta associação entre a diminuição do risco 
de CM e o aumento da atividade física. Nas mulheres pós-menopausa, o mecanismo 
mais provável é a redução da gordura corporal, levando a uma diminuição na produção 
de estrogénios através da aromatização de androgénios no tecido adiposo [117] [123]. A 
atividade física aumenta ainda os níveis de SHBG [124] e redução da quantidade de 
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estrogénio livre. Outro mecanismo possível é através da redução dos níveis de insulina e 
de fatores de crescimento [117] [125]. A atividade física intensa numa idade jovem 
atrasa também o início dos ciclos ovulatórios regulares, atrasando assim a menarca 
[126] [127] [128] [129], e ainda, a atividade física durante a fase reprodutiva da vida 




Podemos assim concluir que o estilo de vida ocidental tem impacto na incidência 
de CM. No que diz respeito à dieta, dietas ricas em gorduras saturadas, açúcar e carne 
vermelha e processada, alimentos que estão na base da alimentação ocidental, aumenta 
o risco de CM e, deste modo, devia ser evitado. A adoção de uma dieta baseada em 
vegetais e frutas é a melhor opção para se manter um bom controlo do peso corporal e 
diminuir o risco de CM. Comportamentos de risco, como beber álcool em excesso e 
fumar têm um efeito negativo na incidência de CM e na saúde em geral, devendo por 
isso ser evitados. Por último, a prática de exercício físico regular ajuda contra as 
doenças metabólicas do mundo ocidental, assim como reduz o risco CM.   
Em resumo, a adoção de um estilo de vida mais saudável e uma dieta equilibrada 
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